LE CAS CLINIQUE 


FRANQOIS 

VRTOVSNIK 

Service de 
nephrologie, 
hopital Bichat, 
AP-HP, Inserm 
U1 149, 

universite Paris l 
Paris, France 
francois.vrtovsnik 
@aphp.fr 


F. Vrtovsnik declare 
des interventions 
ponctuelles pour 
Gambro, Baxter, 
Fresenius, Amgen 
et Roche et avoir 
ete pris en charge 
lors de congres 
par Amgen, Roche 
et Fresenius. 


* Proteine de 
Tamm-Horstfall : 
glycoproteine produite 
par les cellules 
de I’anse ascendante 
de Henle. 


UN JEUNE HOMME 
AVEC UNE PROTEINURIE 
ET UNE HEMATURIE 
MICROSCOPIQUE 


Observation. Un homme de 37 ans consulte apres la constatation 
en medecine du travail d’une hematurie a 2+ et d’une proteinurie 
a 2+ a la bandelette urinaire. Sa pression arterielle est a 1 44/87 mmHg. 
II fume 10 cigarettes par jour depuis 6 ans. II n’a pas d’antecedent 
familial notable, en particulier uro-nephrologique. Son poids est de 82 kg 
pour une faille de 1 ,82 m. 


PREMIERE 
HYPOTHESE : UNE 
NEPHROPATHIE 
GLOMERULAIRE 

L a bandelette urinaire est un exa- 
men de depistage tres sensible ; 
un depistage positif necessite 
d’etre controle par les examens de 
reference : dosage de la proteinurie 
et examen cytobacteriologique des 
urines (ECBU). Le dosage de la pro- 
teinurie doit etre rapporte a la 
creatininurie du meme echantillon 
(et exprime en mg/mmol ou mg/g 
de creatininurie ; une proteinurie a 
1 g/24 h correspond approximative- 
ment a une proteinurie a 1 g/g ou a 
100 mg/mmol), ce qui permet de se 
dispenser du recueil des urines des 
24 heures ; il est au mieux realise sur 
un echantillon des urines du matin. 
L’albumine est la principale proteine 
detectee par la bandelette urinaire ; 
elle represente habituellement 60 
a 80 % des proteines urinaires. 
D’autres proteines urinaires ne sont 
pas ou peu detectees par la bande- 


lette : beta-2 microglobuline, chaines 
legeres d’immunoglobuline, prote- 
ine de Tamm-Horstfall*. 

L’ECBU permet de distinguer une 
veritable hematurie (presence d’he- 
maties) de la presence de pigments 
(hemoglobine libre comme en cas 
d’hemolyse, myoglobine) [tableau 1]. 
L’hematurie microscopique doit etre 
quantifiee. L’examen cytologique 
permet de preciser la presence de 
cylindres hematiques qui signent 
l’origine glomerulaire de l’hematu- 
rie. Le seuil de positivite retenu est 
de 10 hematies/mm 3 (soit 10 4 hema- 
ties/mL). L’association a une protei- 
nurie superieure a 0,5 g/24 h (soit > 
50 mg/ mmol) oriente tres fortement 
vers une cause glomerulaire. En 
revanche, l’existence de caillots, 
d’une fievre, de douleurs lombaires 
unilaterales, d’une cystite oriente 
vers une cause urologique tres pro- 
bable. Si elles sont confirmees, les 
anomalies relevees a la bandelette 
doivent conduire a realiser une echo- 
graphie renale et a doser la creatinine 


plasmatique ; l’echographie recher- 
che une malformation urologique, 
un calcul ou une tumeur a l’origine 
du saignement, et permet de disposer 
d’une biometrie renale utile pour pre- 
ciser l’anciennete de la pathologie. 
Dans cette observation, l’association 
de la proteinurie et de l’hematurie 
evoque une nephropathie glome- 
rulaire. La maladie renale rend 
compte de l’hypertension arterielle 
qu’il faut considerer comme secon- 
daire et non comme essentielle. En 
l’absence d’element d’orientation 
ou de manifestation extrarenale, la 
premiere cause a envisager chez 
cet homme jeune est, par argument 
de frequence, une maladie de Berger 
ou glomerulonephrite a depots 
mesangiaux d’immunoglobulines 
de type A (IgA) ^tableau 2' . La physio- 
pathologie de la nephropathie a 
depots d’lgA est mieux connue et 
en particulier l’implication d’ano- 
malies de glycosylation des IgA 
circulantes, de la formation de 
complexes et de leur liaison a »> 
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" La classification 
histologique d’Oxford, 
repose sur la 
quantification 
de I'hypercellularite 
mesangiale (M 0-1) 
et endotheliale 
(E 0-1), de la 
sclerose glomerulaire 
(S 0-1) et de la 
fibrose interstitielle 
et de I’atrophie 
tubulaire (T 0-2) 


Principales causes des hematuries urologiques 
Causes frequentes 


• Infections urinaires (cystite hematurique) 

• Tumeurs vesicales benignes ou malignes 

• Cancer du rein 

• Lithiase renale (rarement vesicale) 

• Cancer prostatique 

• Prostatite aigue 


Contexte particulier 


• Traumatisme du rein ou des voies urinaires 



Tableau 1. 



Tableau 2. 


des recepteurs mesangiaux. 1 ' 2 II 
n’existe aucun test biologique san- 
guin ou urinaire fiable de la maladie 
et l’affirmation du diagnostic repose 
sur l’examen histologique renal et 
l’etude en immunofluorescence. 

I Les examens ont continue une 
proteinurie a 0,9 g/24 h et une 
hematurie a 1 20 OOO/mL. La crea- 
tinine est a 145 pmol/L (debit 
de filtration glomerulaire [DFG] 
estime par la formule CKD-EPI 
a 53 mL/min/1,73 m 2 ). 


Une biopsie renale est pratiquee. 
L’examen histologique conclut : 
« 17 glomerules sont presents sur 
le fragment biopsique ; 3 sont 
involues en pains a cacheter. Les 
glomerules sont le siege d’une 
proliferation mesangiale mode- 
ree. II existe une hypertrophie 
de la matrice mesangiale. Les 
vaisseaux sont modifies par une 
endarterite fibreuse. En immu- 
nofluorescence, il existe d’impor- 
tants depots mesangio-parietaux 
d’lgA et de C3 ». Le diagnostic 


retenu est celui d’une maladie 
de Berger. 

TRAITEMENT 
SYMPTOMATIQUE ET 
NEPH ROPROTECTE U R 

L e dosage de la creatinine plasma- 
tique doit etre complete par une 
estimation du DFG ; la formule re- 
commandee par la Haute Autorite 
de sante est la formule CKD-EPI. Le 
DFG calcule a 53 mL/min/1,73 m 2 
definit une maladie renale chro- 
nique de stade 3A (tableau 3). 
L’etude histologique signe le diag- 
nostic de nephropathie a depots 
mesangiaux d’lgA. Ces depots ne 
sont pas pathognomoniques de la 
maladie de Berger, ils peuvent etre 
presents dans les atteintes renales 
associees aux hepatopathies chro- 
niques et au cours du lupus. La 
maladie de Berger est, avec une pre- 
valence de 1,5 %o, la plus frequente 
des nephropathies glomerulaires 
primitives. La presence latente de 
depots mesangiaux d’lgA, sans au- 
cune autre manifestation d’atteinte 
renale, est frequente ; ces formes 
ne necessitent aucun traitement. 
Les principaux facteurs de mauvais 
pronostic sont le sexe masculin, 
une hypertension arterielle, une 
proteinurie superieure a 1 g/24 h, 
une insuffisance renale et la clas- 
sification histologique dite d’Ox- 
ford**. Environ 20 a 30 % des 
patients developpent une insuf- 
fisance renale terminale dans 
les 25 ans qui suivent le diagnostic. 
II n’y a pas de traitement curatif 
codifie de la maladie de Berger mais 
un traitement immunosuppresseur 
et/ou corticoide est discute dans 
certaines formes. L’essentiel du 
traitement est symptomatique et 
nephroprotecteur. 3 ' 4 
La pression arterielle doit etre 
maintenue a moins de 130/80 mmHg 
en cas de maladie renale chronique 
et de proteinurie (rapportee a la 
creatininurie) superieure a 30 mg/ 
mmol ; une cible de 140/90 mmHg 
est retenue en cas de proteinurie 
plus faible. Le maintien de la pro- 
teinurie a moins de 0,5 g/24 h est 
le second objectif du traitement 


286 larevuedupraticien Vol. 66 _ Mars 2016 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 









LE CAS CLINIQUE 

PROTEIN URIE ET HEMATURIE 




Tableau 3. DFG : debit de filtration glomerulaire ; HTA : hypertension arterielle ; 
IRC : insuffisance renale chronique. 


nephroprotecteur. Celui-ci repose 
sur l’utilisation des bloqueurs du 
systeme renine-angiotensine (SRA) 
[inhibiteurs de l’enzyme de conver- 
sion ou antagonistes des recepteurs 
de type 1 de l’angiotensine 2]. Pour 
atteindre la cible tensionnelle, le 
recours aux diuretiques (thiazi- 
dique si DFG > 30 mL/min/1,73 m 2 , 
furosemide si DFG < 30 mL/ 
min/1,73 m 2 ) doit etre privilegie 
des lors qu’une tritherapie est 
necessaire. Les bloqueurs du SRA 
doivent etre introduits a faible dose 
et progressivement augmentes, par 
paliers d’autant plus longs que la 
personne est agee et que la fonction 
renale est alteree. Un controle de la 
fonction renale doit etre realise 5 a 
10 jours apres leur introduction ou 
leur changement de dose. Une aug- 
mentation de la creatinine de 25 % 
doit etre toleree ; en cas d’elevation 
plus importante, le traitement est 
arrete et son introduction pourra 
etre envisagee de nouveau de ma- 
niere plus progressive et/ou dans 
un contexte de moindre fragilite de 
l’hemodynamique renale (equilibre 
tensionnel, stabilite du poids...). 2 ' 3 
La prevention des accidents d’insuf- 
fisance renale aigue repose en 
bonne partie sur l’information 
des patients, en particulier sur les 
situations necessitant une suspen- 
sion preventive du traitement par 
un bloqueur du SRA (deshydrata- 
tion, hypotension, injection de pro- 
duits de contraste...). Un facteur 
surajoute doit etre recherche en cas 
d’aggravation brutale de l’insuf- 
fisance renale : obstacle sur les 
voies urinaires, deshydratation, 
nephrotoxicite, infection. Les regies 
hygieno-dietetiques comprennent 
le maintien d’apports proteiques 
suffisants (soit 1 g/kg/j), le controle 
des apports de NaCl a moins de 6 g/j 
(soit 100 mmol de sodium par jour) 
et l’arret du tabac. Les apports 
hydriques sont libres. La restriction 
des apports de potassium n’est le 
plus souvent necessaire qu’a un 
stade plus avance de 1’ insuffisance 
renale. La prescription d’une resine 
echangeuse (Kayexalate, Resikali) 
permet de limiter les restrictions 


alimentaires parfois difficiles a res- 
pecter. Les foyers infectieux doivent 
etre eradiques (dentaires, ORL...). 
Enfin, le tres haut risque vasculaire 
confere par la maladie renale chro- 
nique justifie une prise en charge 
stricte des facteurs de risque vas- 
culaire, et notamment, sauf contre- 
indication, un traitement par statine. 
Le retentissement metabolique de la 
maladie renale doit etre analyse. 
La calcemie et la phosphatemie 
sont longtemps normales, mais au 
prix d’une elevation precoce de 
l’hormone parathyroidienne. Cette 
hyperparathyro'idie secondaire 
peut etre prevenue, selon les cas, par 
l’ajustement des apports de calcium, 
de phosphate, et de vitamine D 3 na- 
turelle et plus rarement de 1 -alpha 
ou l,25(OH)2-vitamine D 3 . L’anemie 
est frequente avec la progression 
de la maladie renale chronique ; elle 
doit etre corrigee pour maintenir 
l’hemoglobine entre 10 et 12 g/dL. 
L’absence de carence martiale (coef- 
ficient de saturation de la siderophi- 
line > 20 % , ferritine > 200 |ig/L) ou 
d’autres carences (folates, vita- 
mine Bi 2 ) et de syndrome inflam- 
matoire ainsi que le caractere 
aregeneratif doivent etre verifies 
avant d’introduire un agent stimu- 
lant l’erythropo'iese ; un controle 
mensuel de l’hemogramme est alors 


indispensable pour verifier si l’he- 
moglobine reste bien dans la cible 
therapeutique. Une acidose metabo- 
lique moderee est frequente au 
stade 4 ; elle peut etre corrigee par 
l’apport de bicarbonate de sodium 
(2-4 g de bicarbonate de sodium en 
gelules ou eau de Vichy, 1 L/j). 

Six ans plus tard, la creatinine est 
a 178 pmol/L (soit un DFG estime 
par CKD-EPI a 39 mL/min/1 ,73 m 2 ), 
I’uree a 10,3 mmol/L, la proteinu- 
rie a 40 mg/mmol, I’hemoglobine 
a 12,5 g/dL. La pression arterielle 
est a 130/79 mmHg. Le traitement 
comporte irbesartan 300 mg/j, 
hydrochlorothiazide 12,5 mg/j, 
atorvastatine 20 mg/j. Dans la 
perspective d’une preparation 
sportive, il realise un test de de- 
pistage d’ischemie myocardique. 
Le test est positif et une corona- 
rographie est programmee. 

UN RISQUE 
VASCULAIRE ELEVE 
ET DES PRECAUTIONS 
A PRENDRE 

L es objectifs du traitement ne- 
phroprotecteur sont atteints 
(pression arterielle < 130/80 mmHg, 
proteinurie < 50 mg/mmol). La perte 
de DFG est estimee a 11 mL/ 
min/1,73 m 2 en 6 ans, soit une »> 
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* Les reticulocytes 
has traduisent une 
anemie aregenerative 
liee au deficit de 
la production renale 
d'erythropoietine. 


progression lente de l’insuffisance 
renale de l’ordre de 2 mL/min/ 1,73 m 2 
par an. L’age rend compte d’une 
baisse annuelle moyenne du DFG 
d’environ 0,75 mL/min/1,73 m 2 , mais 
avec de nettes variations interindi- 
viduelles. 

Le risque vasculaire associe a la ma- 
ladie renale chronique est beaucoup 
plus eleve que dans la population 
generate ; il resulte du cumul de 
facteurs de risque classiques (hy- 
pertension arterielle, dyslipidemie, 
tabagisme, diabete, age) et de fac- 
teurs plus specifiquement lies a la 
maladie renale (toxines uremiques, 
troubles du metabolisme phospho- 
calcique, surcharge volemique...). 
Le risque d’accident vasculaire aug- 
mente d’un facteur 10 a 20 des le 
stade 3 de la maladie renale, et d’un 
facteur 30 a 40 au stade 5 (DFG 
< 15 mL/min/1,73 m 2 ). Plus de 50 % 
des deces sont lies a un accident 
vasculaire. Ce risque justifie une 
prise en charge rigoureuse ; en 
pratique, les recommandations 
internationales KDIGO preconisent 
la prescription d’une statine, quel 
que soit le niveau de cholesterol 
lie aux lipoproteines de basse den- 
site (LDL), des lors que le DFG est 
inferieur a 60 mL/min/1,73 m 2 . 
L’administration de produits de 
contraste comporte un risque ne- 
phrotoxique plus important en cas 
d’insuffisance renale, de deshy- 
dratation, et de co-prescription de 
diuretiques, d’anti-inftammatoires 
non stero'idiens et de bloqueurs du 
SRA. La prevention de leur nephro- 
toxicite repose sur la suspension de 
ces traitements et une hydratation 
abondante dans les 12 heures qui 
precedent et les 12 heures qui 
suivent l’examen. Le benefice ne- 
phroprotecteur est un objectif de 
traitement au long terme, au-dela 
de plusieurs mois et annees de trai- 
tement. Leur interruption dans 
des situations a risque n’obere pas 
ce benefice ; en revanche, leur pour- 
suite dans des situations instables 
compromet les capacites d’adapta- 
tion de l’hemodynamique renale et 
constitue un facteur de risque im- 
portant d’insuffisance renale aigue. 


Le patient est malheureusement 
perdu de vue. Cinq ans plus tard, 
il est admis a la suite de cepha- 
lees resistantes depuis plusieurs 
jours malgre la prise d’anti-in- 
flammatoires non steroi'diens 
(AINS) et de paracetamol. II 
n’a plus de traitement depuis 
8 semaines. La pression arte- 
rielle est a 220/135 mmHg. La 
creatinine est a 450 pmol/L, 
I’uree a 32 mmol/L, le sodium 
a 135 mmol/L, le potassium 
a 5 mmol/L, les bicarbonates 
a 22 mmol/L, I’hemoglobine a 
7,1 g/dL, les leucocytes sont a 
6500/mm 3 et les plaquettes a 
89000/mm 3 . Les schizocytes sont 
a 3 %, I’haptoglobine est basse 
indosable, les LDH a 1 100 Ul/L, 
la ferritine est a 44 pg/L, le coef- 
ficient de saturation a 15 %, les 
reticulocytes a 0,5 % (12 000/ 
mm 3 ) # . La proteinurie est a 
2 g/24 h, I’hematurie a 3+. Quelle 
est votre premiere hypothese 
diagnostique ? 

LE ROLE AGGRAVANT 
D’UNE HYPERTENSION 
ARTERIELLE NON 
CONTROLEE 

I f insuffisance renale est severe 
mais sans element clinique ou 
biologique menagant. En revanche, 
les chiffres de la pression arterielle 
(diastolique > 130 mmHg) orientent 
vers une hypertension arterielle ma- 
ligne. Cette hypothese est confirmee 
par l’existence d’un syndrome de 
microangiopathie thrombotique 
dont temoignent l’anemie hemoly- 
tique (haptoglobine indosable, 
LDH elevees) mecanique (schizo- 
cytes a 3 %) et la thrombopenie, 
complication qui doit etre recher- 
chee dans cette situation. L’insuffi- 
sance renale aigue et la modification 
de la semiologie urinaire temoignent 
du retentissement visceral de l’hy- 
pertension qui impose de recher- 
cher aussi a l’examen du fond d’ceil 
des hemorragies, des exsudats ou 
un oedeme papillaire. Les antihyper- 
tenseurs par voie parenterale, type 
urapidil ou nicardipine, doivent etre 
prescrits ; les diuretiques ne sont 


pas systematiques et ne doivent 
etre utilises qu’en cas de surcharge 
hydrosodee car une hypovolemie 
est parfois associee a la phase de 
malignisation de l’hypertension et 
necessite alors d’etre corrigee, even- 
tuellement par la perfusion d’une 
solution saline. 

La « malignisation » ou « accele- 
ration » de l’hypertension est une 
complication possible de toute hy- 
pertension arterielle mais elle est 
bien plus frequente si celle-ci est 
non traitee ou secondaire. Elle fait 
courir un risque vital immediat 
(defaillance cardiaque, encephalo- 
pathie hypertensive), et le risque 
d’une aggravation rapide et termi- 
nale de la nephropathie qu’elle 
complique, comme dans cette obser- 
vation. 5 La biopsie renale est contre- 
indiquee par la severite de l’hyper- 
tension qui majore le risque de 
saignement ; son apport serait de 
caracteriser une eventuelle nephro- 
pathie sous-jacente et de montrer 
les lesions caracteristiques de pro- 
liferation en bulbe d’oignon. Elle 
n’a pas d’interet ici. 

Quatre semaines plus tard, la 
situation est stabilisee. La 
pression arterielle est a 
134/84 mmHg, la creatinine 
a 550 pmol/L (DFG estime a 
12 mL/min/1,73 m 2 ), le potassium 
a 4,8 mmol/L, les bicarbonates 
a 24 mmol/L, I’hemoglobine 
a 8,7 g/dL, les plaquettes a 
340 000/mm 3 , I’haptoglobine a 
1,5 g/L, la ferritine a 300 pg/L, 
le calcium a 2,3 mmol/L, le 
phosphate inorganique (Pi) 
a 1,4 mmol/L. 

ANTICIPER L’HEURE 
DES TRAITEMENTS 
DE SUPPLEANCE 

1 1 s’agit d’une maladie renale de 
stade 5. Meme si des ameliora- 
tions parfois tres tardives de la 
fonction renale sont observees au 
decours des nephropathies vas- 
culaires aigues, comme dans le cas 
d’une hypertension arterielle ma- 
ligne, il faut preparer des a present 
les traitements de suppleance, en 
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transplantation et en dialyse. 6 - 7 
Le traitement par dialyse est habi- 
tuellement debute lorsque le DFG 
est de l’ordre de 7 a 9 mL/min/1,73 m 2 
ou quand surviennent les manifes- 
tations d’intolerance clinique ou 
biologique (surcharge, denutrition, 
crampes, prurit et/ou hyperkalie- 
mie, acidose, hyponatremie). Les 
etudes cliniques n’ont pas montre 
de benefice a la debuter tres preco- 
cement, ce qui peut etre cependant 
justifie dans des situations cliniques 
particulieres. 

Cette prise en charge doit etre pre- 
paree en amont afin d’eviter un 
debut de dialyse « en urgence », sur 
catheter et au prix d’une plus lourde 
morbi-mortalite. La premiere etape 
de ce parcours est d’assurer une in- 
formation large du patient et even- 
tuellement de ses proches sur les 
techniques de dialyse envisagea- 
bles, au domicile ou non, et sur la 
transplantation renale. 

Cette information est realisee des 
le stade IV de la maladie renale 
chronique, quand le DFG < 20 mL/ 
min/l,73m 2 . La creation de la fistule 
arterio-veineuse ou la pose du 
catheter de dialyse peritoneale sont 
envisagees quand le DFG est entre 
10 et 15 mL/min/1,73 m 2 , suivant la 
vitesse de degradation de la fonction 
renale. La vaccination contre l’hepa- 
tite B doit etre faite des les stades 
precoces de la maladie renale, la 
qualite de la reponse vaccinale 
diminuant avec la severite de l’in- 
suffisance renale. 

L’hemodialyse est la technique de 
suppleance la plus repandue (plus 
de 90 % des patients) ; elle est le plus 
souvent realisee en centre, dans une 
unite de dialyse medicalisee, ou 
dans une unite d’auto-dialyse et au 
rythme de 3 seances hebdomadaires 
de 4 heures. L’hemodialyse a domi- 
cile connait un renouveau grace a 
la mise a disposition de nouvelles 
machines d’utilisation simple et 
adaptees a la realisation de seances 
courtes quotidiennes. 

La dialyse peritoneale reste la prin- 
cipale methode de dialyse a domi- 
cile. Le taux de recours a cette tech- 
nique reste tres faible (7 % des 


patients dialyses). Ce faible taux de 
recours n’est pas explique par les 
contre-indications medicales, qui 
sont rares (obesite morbide, even- 
trations non reparables...) ; il est 
souvent lie a une information 
insuffisante des patients sur le 
panel des techniques disponibles 
et aux facteurs sociaux, parmi les- 
quels la taille insuffisante et l’insa- 
lubrite des logements ont un poids 
important. La dialyse peritoneale 
peut etre realisee en dialyse peri- 
toneale continue ambulatoire 
(DPCA) a raison de 3 a 4 echanges 
manuels quotidiens (2 a 3 echanges 
de jour, un echange du coucher au 
lever) ou en dialyse peritoneale 
automatisee (DPA) avec des cycles 
d’echanges programmes sur un 
cycleur pendant la nuit. Les patients 
qui ne peuvent realiser eux-memes 
les manipulations necessaires 
peuvent beneficier de l’assistance 
d’un(e) infirmier(e) liberal(e) a do- 
micile. La capacite d’epuration de la 
dialyse peritoneale est plus faible 
que celle de l’hemodialyse, mais elle 
est le plus souvent suffisante aussi 
longtemps qu’il persiste une fonc- 
tion renale residuelle et que la 
membrane peritoneale est preser- 
vee ; en cas de degradation des 
resultats cliniques et/ou d’altera- 
tion des tests fonctionnels de sur- 
veillance, le transfert en hemodia- 
lyse devient necessaire. 

La diurese residuelle est habituel- 
lement plus longtemps preservee 
en dialyse peritoneale qu’en hemo- 
dialyse ; cela autorise le maintien 
d’apports hydriques libres mais les 


apports alimentaires et particulie- 
rement en NaCl doivent etre limites 
(a moins de 6 g/j) chez tous les 
patients dialyses. Chez les patients 
anuriques, les apports hydriques 
sont limites a 0,5 L/j. 

La transplantation renale doit etre 
envisagee dans le meme temps que 
la dialyse. Elle donne les meilleurs 
resultats en termes de qualite de vie, 
de reduction de morbidite cardio- 
vasculaire et d’amelioration de 
l’esperance de vie ; son cout est 
egalement moins eleve que celui 
de la dialyse. Le bilan pre-transplan- 
tation doit idealement etre realise 
des la baisse du DFG a moins de 
20 mL/min/1,73 m 2 , la greffe pou- 
vant alors etre realisee de maniere 
preemptive, avant meme le debut 
de la dialyse. Les lois de bioethique 
ont evolue de maniere a faciliter 
l’acces a la transplantation a partir 
d’un donneur vivant ; initialement 
restreinte aux personnes majeures 
apparentees, cette possibility de don 
a ete elargie en 2004 aux conjoints, 
grands-parents, oncles et tantes, 
cousins, et a toute personne appor- 
tant la preuve d’une vie commune 
de 2 ans avec le receveur. Depuis 
2011, la loi autorise toute personne 
ayant un lien affectif etroit et stable 
depuis au moins 2 ans avec le rece- 
veur a lui donner un rein, et permet 
le don croise d’organes entre deux 
couples donneurs-receveurs. La 
transplantation a partir d’un don- 
neur vivant a de meilleurs resultats 
a long terme et permet de reduire les 
delais parfois tres longs de la liste 
d’attente. ® 
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